TUMEURS CEREBRALES QUFI I F IMAfiFRIF ? 


Circonstances cliniques de decouveite d’une tumeur cerebrale 


L es manifestations cliniques inaugurales 
d'une tumeur cerebrale sont dues a sa 
croissance et resultant de mecanismes 
differents pouvant coexister selon la nature, 
la localisation et la vitesse de croissance de 
la tumeur ainsi que la capacite a generer un 
oedeme peritumoral (tumeurs anaplasiques) 
et une hemorragie intratumorale (tumeurs 
anaplasiques et adenomas hypophysaires). 
Alors que les tumeurs « benignes », quand 
elles sont corticales, sont souvent revelees 
par une epilepsia ou de decouverte fortuite 
(meningiomas), I'apparition d'un deficit doit 
faire craindre une transformation anapla- 
sique(gliomes).''' 

HYPERTENSION INTRACRANIENNE 

Les symptomes d'hypertension intra- 
cranienne associent classiquement cepha- 
lees, vomissements et troubles visuels. Les 
tumeurs de haut grade dont la croissance 
est rapide, ainsi que celles de la fosse poste- 
rieure, sont frequemment revelees par une 
hypertension intracranienne. Les cepha- 
lees, inaugurales dans 30 % des cas, et pre- 
sentes au cours de la maladie dans 70 % des 
cas, ont une valeur localisatrice dans 80 % 
des cas lorsqu'elles sont unilaterales. De 
localisation preferentiellement frontale et 
occipitale respectivement dans les tumeurs 
supra- et infratentorielles, les cephalees 
sont majorees la nuit (parfois reveillant le 
patient), le matin au reveil, en position allon- 
gee, par la toux, I'effort (et les manoeuvres 
de Valsalva). Neanmoins, les cephalees 
d'allure banale (pseudocephalees de ten- 
sion) sont frequentes, et leur caractere 
recent ou leur aggravation progressive doi- 
vent mener a la realisation d'une imagerie 
cerebrale. Les vomissements, classique- 
ment en jet, surviennent souvent sans nau- 
seas prealables. Des phenomenes transitoi- 
res de vision floue, parfois associes a un 
oedeme papillaire (signe tardif) au fond 
d'oeil, peuvent etre observes ainsi qu'une 
paralysie du VI (nerf moteur oculaire 
externe) sans valeur localisatrice. Tardive- 
ment, I'hypertension intracranienne produit 
bradycardia, hypotension arterielle et 
depression respiratoire. 


Un syndrome meninge aigu associant 
cephalee aigue, raideur meningee, trouble 
de conscience, fievre et pleiocytose dans le 
liquide cephalorachidien temoigne d'une 
meningite aseptique aigue par relargage 
tumoral de substances lipidiques, parfois 
observee dans les fumeurs epidermoTdes, 
les craniopharyngiomes et les adenomas 
hypophysaires apoplexiques. 

ENGAGEMENTS 

lls resultant de I'hypertension intra- 
cranienne non controlee et surviennent 
dans trois localisations anatomiques : faux 
du cerveau, tente du cervelet et trou occipi- 
tal. Un engagement transtentorial temporal 
survient en cas de lesion frontale ou tempo- 
rale unilaterale et entrame successivement 
mydriase homolaterale areactive, puis para- 
lysie complete du III (nerf mofeur oculaire 
commun), hemiparesie controlaferale et 
trouble de conscience. Parfois, un syndrome 
pyramidal homolateral par compression du 
pedoncule controlateral peut etre observe. 
Un engagement amygdalien secondaire a 
une lesion de la fosse posterieure entrame 
raideur de nuque, laterocolis, parfois ataxie 
et nystagmus vertical. 

MANIFESTATIONS FOCALES 
Epilepsie 

Elle complique plus d'un tiers des 
tumeurs supratentorielles (lesions cortica- 
les ou superficielles) et revele souvent des 
lesions de petite taille, permettant ainsi un 
diagnostic precoce et un meilleur pronostic 
vital. Toute crise partielle (avec ou sans 
generalisation secondaire) requiert la reali- 
sation initiale d'une imagerie par resonance 
magnetique encephalique a visee diagnos- 
tique. Lorsqu'elle est causee par un gliome 
de bas grade, I'epilepsie reste longtemps 
isolee (plusieurs annees). Son origine focale 
peut etre masquee (50 % des cas) par une 
generalisation secondaire parfois tres 
rapide. L'anamnese retient des hallucina- 
tions olfactives et gustatives, des sensa- 
tions epigastriques ascendantes avec ma- 
laise indefinissable, de peur, de deja vu, 
d'etrangete ou de perception de la realite 


alteree orientant vers une lesion temporale. 
Des manifestations sensitives ou motrices 
paroxystiques orientent vers une lesion 
retro- ou prerolandique controlaterale, un 
trouble phasique vers I'hemisphere domi- 
nant. Les deficits post-critiques (aphasie ou 
hemiparesie de Todd) sont plus longs (plus 
de 24 heures) en cas d'etiologie tumorale. 

Deficits focaux 

Tumeurs hemispheriques. Les lesions pre- 
frontales (meningiomes, gliomes, lympho- 
mes), surtout lorsqu'elles sont bilaterales ou 
etendues au lobe temporal, sont souvent 
revelees par des modifications subtiles de la 
personnalite, des troubles cognitifs ou du 
comportement tels que desinhibition, irrita- 
bilite, apathie, pseudodepression, atteinte 
de la memoire de travail, de la concentra- 
tion, lenteur d'ideation ou syndrome dys- 
executif. Des anomalies cognitives debutant 
avant I'age de 65 ans et des troubles du 
comportement chez des sujets sans antece- 
dent psychiatrique sont les principaux dia- 
gnostics differentials. 

Chez le sujet age, I'absence de specificite 
et I'installation insidieuse des symptomes et 
signes cliniques miment souvent les modifi- 
cations physiques et cognitives liees au 
vieillissement. Le diagnostic de tumeur est 
alors d'autant plus difficile qu'un tableau Cli- 
nique, ou les troubles du comportement et 
de I'humeur sont intriques a des signes 
cognitifs, prend un aspect de pseudode- 
mence ou de pseudodepression. Lorsque la 
symptomatologie evolue sur une periode 
relativement courte (moins de 6 mois), une 
lesion gliale de haut grade et un lymphome 
cerebral primitif doivent etre evoques et 
mener a la realisation d'une IRM cerebrale. 

Les lesions prerolandiques entrament un 
deficit moteur et les lesions retrorolan- 
diques un deficit sensitif controlateral. Par- 
fois, une astereognosie isolee est observee. 
Les lesions temporales sont a I'origine d'une 
quadranopsie superieure controlaterale. 
Les lesions du carrefour temporo-parieto- 
occipital associent diversement hemianop- 
sie laterale homonyme, troubles praxiques, 
negligence. La negligence est souvent 
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ignoree par le patient, qui se plaint plutot 
d'un trouble de I'equilibre mal defini, 
s'etonne de percuter les objets ou les pas- 
sants d'un cote seulement, voire provoque a 
son insu un accident de voiture. Line cecite 
corticale avec anosoqnosie (syndrome de 
Balint) peut etre observee en cas de lesions 
bi-occipitales. Les tumeurs situees autour 
du troisieme ventricule sont a I'oriqine de 
troubles neuropsycholoqiques et de siqnes 
cliniques d'hydrocephalie (cephalees, voire 
hypertension intracranienne, troubles de la 
marche, troubles urinaires). Les lesions tha- 
lamiques produisent douleurs et deficit 
sensitif de I'hemicorps controlateral. Les 
meninqiomes de I'aile du sphenoTde peu- 
vent produire, par compression du nerf 
optique, une atrophie optique homolaterale 
associee a un oedeme papillaire contralate- 
ral lie a I'hypertension intracranienne 
(syndrome de Foster-Kennedy). 

Tumeurs hypophysalres et suprasellaires. 
Les deficits visuels campimetriques sont 
associes aux siqnes d'hydrocephalie, d'hy- 
pertension intracranienne et aux troubles 
endocriniens. Le tableau Clinique d'apo- 
plexie hypophysaire associe paralysie oculo- 
motrice et cephalees brutales et intenses 
pouvant faire evoquer une meninqite. 

Tumeurs de la region epiphysaire. Elies 
compriment le toit du mesencephale et 
entraTnent un syndrome de Parinaud 
(atteinte de I'elevation du regard et de la 
convergence). Le reflexe photomoteur est 


diminue ou aboil, mais I'accommodation est 
preservee. La compression de I'aqueduc de 
Sylvius qenere des siqnes d'hydrocephalie 
et d'hypertension intracranienne. L'atteinte 
hypothalamique, plus rare, est a I'oriqine 
d'un diabete insipide chez I'adulte. 

Tumeurs de la fosse posterieure. L'hydro- 
cephalie et I'hypertension intracranienne 
sont precoces dans les tumeurs maliqnes de 
la fosse posterieure et masquent souvent 
les siqnes neuroloqiques focaux initiaux. 
L'ataxie et une dysmetrie unilaterale carac- 
terisent respectivement les lesions ver- 
miennes et hemispheriques cerebelleuses 
(medulloblastomes et qliomes pilocytiques). 
Les qliomes du tronc infiltrent le bulbe 
(pseudomyasthenie) et/ou la protuberance 
dans 70 % des cas. L'atteinte du VI et du VII 
(nerf facial) precede alors l'atteinte des 
voies longues sensitivo-motrices et celle du 
cervelet. Les neurinomes de I'anqie ponto- 
cerebelleux entraTnent une hypoacousie 
homolaterale inauqurale. Les acouphenes 
ne sont pas systematiques et les vertiqes 
sont tres rares. L'atteinte du V (trijumeau) 
survient plus tard, caracterisee par une 
nevralqie et/ou un enqourdissement hemi- 
facial avec abolition du reflexe corneen. 
L'atteinte du nerf facial est plus tardive, sui- 
vie, dans les formes tres evoluees et tres 
rares, de celle des nerfs mixtes (IX [qlosso- 
pharynqien], X [nerf pneumoqastrique]), du 
nerf spinal, du cervelet et de la protube- 
rance. Les meninqiomes de I'anqie ponto- 


cerebelleux sont moins frequemment et 
plus tardivement compliques d'une surdite. 
Ceux de la convexite et de la tente du cerve- 
let associent atteinte cerebelleuse des nerfs 
craniens et hypertension intracranienne. 
Ceux du clivus produisent par ordre de fre- 
quence une atteinte du III, V, VIII (nerf acous- 
tique), VII et VI (position rostrale et moyenne), 
XI (nerf spinal), IX-X et XII (nerf grand hypo- 
qlosse) [position posterieure]. Ceux du trou 
occipital favorisent I'apparition de douleurs 
nucales et sus-occipitales precedent l'atteinte 
sensitivo-motrice (faisceaux longs). 
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tumeurs conduit a une meilleure reponse au rayonne- 
ment. L’etat d’oxygenation de la tumeur peut etre indirec- 
tement deduit de la quantification de ces lactates. 

IMAGERIE DE PERFUSION 


Par les informations physiologiques qu’eUe apporte, fima- 
gerie de perfusion permet de mieux caracteriser I’exten- 
sion, le type et le grade des tumeurs, de faqon tres comple- 
mentaire avec les donnees de flRM conventionneUe. Elle 
foumit des cartographies in vivo du volume sanguin cere- 
bral (CBV) qui represente la vascularite tumorale, per- 
mettant une evaluation directe de son angiogenese. 

Le rehaussement de signal T1 post-gadolinium reflete 
plus la rupture de la baniere hemato-encephalique que le 
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volume sanguin tumoral. En revanche, rimagerie de per- 
fusion procure une information sur la perfusion tissulaire 
et intervient dans la caracterisation preoperatoire des 
tumeurs cerebrates, et notamment des gbomes (tig. 2). La 
variable la plus communement mesuree est le volume 
cerebral sanguin relatif (a la substance blanche controla- 
terale), ou rCBV. Ainsi, un rapport rCBVmax superieur a 
1,5 -1,7 (suivant la sequence utilisee) est correle avec 
fexistence d’une probferation microvasculaire. La courbe 
de premier passage representant farrivee du produit de 
contraste dans les capiUabes (revolution de I’intensite du 
signal) en fonction du temps permet egalement de carac- 
teriser les tumeurs.” '® Le tableau 5 repertorie les caracte- 
ristiques des differentes tumeurs cerebrates en imagerie 
de perfusion. 



